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RESUMEN 
 
Objetivos: Determinar los efectos de la dieta cetogénica en el control de la diabetes 
mellitus tipo 2, valorado mediante control glucémico y pérdida de peso. 
Métodos: Se revisaron artículos de publicaciones identificadas en PubMed y los 
términos de la búsqueda fueron realizados en inglés. Los artículos seleccionados 
fueron revisados de forma independiente por 2 investigadores. Las discrepancias 
entre los investigadores fueron evaluadas por un tercer investigador. Se incluyeron 
en la revisión ensayos clínicos aleatorizados donde se evaluó el impacto de 
consumir una dieta cetogénica en pacientes diagnosticados con diabetes mellitus 
tipo 2 y con sobrepeso, hombres o mujeres mayores de 18 años. Se evaluó el riesgo 
de sesgo a través de “Cochrane risk of bias tool” 
Resultados: Se observó una disminución significativa en los valores de 
hemoglobina glicosilada tanto en el grupo de la dieta cetogénica como en el grupo 
control, pero la disminución es mayor a favor de la dieta muy baja en carbohidratos 
y alta grasa. La dieta cetogénica no demostró reducir el peso de manera más 
significativa comparada con el control.  La dieta cetogénica podría convertirse en 
una intervención terapéutica en el manejo de los pacientes con diabetes tipo 2 para 
mejorar su control glucémico y reducir los riesgos cardiovasculares. 
Palabras claves: Dieta cetogénica, diabetes mellitus tipo 2, hiperglucemia, cuerpos 
cetónicos, dieta muy baja en carbohidratos, control glucémico.
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INTRODUCCIÓN  
La diabetes se ha convertido es una de las cuatro enfermedades no transmisibles 
(ENT) de importancia prioritaria (1). Es una de las primeras causas de mortalidad 
fundamentalmente por complicaciones cardiovasculares, con un estimado de muertes 
en 2012 de 1.5 millones de personas por consecuencia directa de la diabetes mellitus 
tipo 2  (2) generando un gran impacto a nivel familiar y un alto costo al sistema de 
salud. Aproximadamente el costo de la diabetes mellitus tipo 2 es de $245.000 
millones de dólares, lo que incluye $176 mil millones en costos médicos directos y 
$69 mil millones en pérdida de productividad (3). Las complicaciones de dicha 
enfermedad pueden ser agudas o crónicas afectando la micro y macrovasculatura. 
Usualmente la diabetes tipo 2 se trata con fármacos orales e inyectables, cambios en 
el estilo de vida e incluso cirugía bariátrica pero muchas veces por la dificultad de la 
adherencia al tratamiento la enfermedad progresa necesitando cada vez 
combinaciones más complejas de fármacos.   
La nutrición es clave tanto en la prevención como en el manejo de la diabetes y la 
obesidad. La American Diabetes Association (ADA) reconoce el papel integral de 
dicha intervención en el manejo de la diabetes y la recomienda acompañado de un 
activo autocontrol.(4) 
En los últimos años las dietas bajas en carbohidratos o dietas cetogénicas han sido 
de mayor conocimiento como una forma de perder peso por la comunidad científica 
para la población en general. El sobrepeso, la obesidad y sus complicaciones 
asociadas son un problema de salud pública importante a nivel mundial que ha sufrido 
un aumento en la mayoría de las edades, regiones y grupos socioeconómicos; para 
ello existe una gran variedad de propuestas dietoterapéuticas entre las que se 
encuentran las dietas cetogénicas (5). Los efectos benéficos y adversos de dicha 
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dieta han generado polémica y no hay una conclusión contundente sobre su eficacia 
y eficiencia en el tratamiento de la obesidad.  
Las dietas bajas en carbohidratos como la cetogénica según algunos estudios se basa 
en una ingesta de macronutrientes basadas en 50% al 60% de grasas, menos del 
30% de carbohidratos y del 20% al 30% de proteínas. (6) 
Diferentes estudios como el de Hallberg SJ et al. en los últimos años han mostrado 
que una alimentación baja en carbohidratos como la dieta cetogénica podría ayudar 
a revertir de manera parcial o total la diabetes tipo 2.(7) 
Debido a altos beneficios que suponen las dietas bajas en carbohidratos, y a que los 
estándares actuales como los presentados en la guía Colombiana de Diabetes 
mellitus tipo 2 o la guía de la American Diabetes Association (ADA) no hablan de una 
preferencia de la dieta cetogénica por encima de otro tipo de dietas como la 
mediterránea, es por esto que se requiere más evidencia científica acerca de los 
posibles efectos beneficiosos de una dieta baja en carbohidratos en la diabetes 
mellitus tipo 2, para así considerar a la dieta cetogénica como una posible 
recomendación dietaria en dichas guías. Según la OMS la diabetes tipo 2 se ha 
convertido en una de las enfermedades con mayor impacto en la salud pública al ser 
una de las más prevalentes en todo el mundo afectando a más de 422 millones de 
personas en el planeta y si las tendencias actuales continúan, 629 millones de 
personas de 20 a 79 años tendrán diabetes en 2045 y se estima que será la séptima 
causa de muerte en el 2030. (8) La diabetes mellitus es una de las primeras causas 
de mortalidad fundamentalmente y el 50% de los pacientes muere por causa de 
enfermedades cardiovasculares (9). 
De acuerdo con cifras del 2016 de la Organización Panamericana de la Salud en 
América hay 62 millones de personas con diabetes mellitus por lo que 1 de cada 12 
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habitantes la padece. La OPS afirma que es causada por el aumento de la obesidad 
y la falta de actividad física (10).  El organismo estima que en el 2040 esa cifra 
aumentará a 109 millones y que el gasto en salud asociado a ese padecimiento en 
América pase de los 383 mil millones de dólares actuales a 446 mil millones (10). 
La diabetes mellitus tipo 2 afecta a más de un millón de personas en Colombia y se 
estima que en los próximos 35 años el 12% de la población del país padecerá la 
enfermedad. Según el Observatorio Nacional de Salud en Colombia se calcula que 
cada año se diagnostican 138.308 casos nuevos de dicha enfermedad en mujeres y 
160.370 en hombres. La incidencia más alta se presenta entre los 35 a 64 años para 
ambos sexos. 
El primer estudio que se realizó en Colombia acerca de la prevalencia de diabetes 
mellitus tipo 2, en el que se utilizaron los criterios diagnósticos de la Organización 
Mundial de la Salud, se llevó a cabo en la década de los ochenta y finalmente se 
publicó en 1993. El cual arrojó una prevalencia aproximada de 7% en la población de 
sexo tanto masculino como femenino y una edad promedio >30 años (9). Luego 
Aschner (11) en 2010 hace un ajuste de edad para un grupo de 30-64 años dando 
como resultado prevalencias ajustadas por edad del 7,3% en hombres y del 8,7% en 
mujeres. Colombia se encuentra en una situación preocupante en cuanto a las 
Enfermedades Crónicas no Transmisibles y sus factores de riesgo, en donde la mayor 
mortalidad prematura es la enfermedad isquémica del corazón, seguida por la 
enfermedad cerebrovascular, las enfermedades respiratorias crónicas y la diabetes 
mellitus. (3) 
La incidencia de la diabetes aumenta con la edad, como lo explica Aschner en 2010 
y la proporción de personas ancianas está aumentando lo cual podría explicarse como 
un factor que es inmodificable e influye en el establecimiento de la Diabetes. La 
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obesidad de predominio abdominal está incluido en el síndrome metabólico y a la vez 
también se considera como un factor de riesgo al momento de hablar de diabetes 
mellitus.(11) 
La Encuesta Nacional de Situación Nutricional de Colombia (ENSIN) 2015 estimó que 
uno de cada tres jóvenes y adultos tiene sobrepeso (37,7%), mientras que uno de 
cada cinco es obeso (18,7%). En este sentido, el 56,4% de la población presenta 
exceso de peso. La obesidad de predominio abdominal hace parte de patologías 
como el síndrome metabólico y es un factor de riesgo de la Diabetes Mellitus.(11) 
La diabetes es una enfermedad de gran trascendencia por la alta tasa de mortalidad 
causadas por las complicaciones que esta genera.  
Los factores de riesgo de la diabetes mellitus tipo 2 incluyen una combinación de 
factores genéticos y metabólicos que contribuyen a su prevalencia. Existen factores 
modificables como son la etnia, antecedentes familiares, diabetes gestacional previa 
y edad avanzada. Y los factores modificables como la dieta basada en una muy mala 
alimentación, la obesidad, la actividad física realizada, el alcoholismo y el tabaquismo 
que son influyentes en el desarrollo de la diabetes mellitus tipo 2. (42) 
Basado en un rápido crecimiento de la diabetes mellitus que se encuentra alarmante, 
la preocupación radica tanto en la vasta prevalencia como en las principales 
complicaciones asociadas con la diabetes mellitus, y su alta asociación con la 
enfermedad cardiovascular. 
Entre las complicaciones agudas se incluyen cetoacidosis diabética y estado 
hiperosmolar que son trastornos asociados a deficiencia de insulina absoluta o 
relativa con deshidratación y alteración del estado de conciencia. 
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Entre otras complicaciones se tiene que la retinopatía diabética ocurre en 3/4 de todas 
las personas que tienen diabetes durante más de 15 años y es la causa más común 
de ceguera.(21) 
Aproximadamente la mitad de todas las personas con diabetes tienen algún grado de 
neuropatía. La cual causa una pérdida de la sensación periférica que combinada con 
una unión microvascular y macrovascular deteriorada en la periferia contribuye al 
desarrollo de úlceras que no cicatrizan. (22) 
En la diabetes mellitus hay un aumento en varias enfermedades cardiovasculares que 
incluyen la enfermedad vascular periférica, la insuficiencia cardíaca congestiva, la 
enfermedad de las arterias coronarias y el infarto de miocardio, y un aumento de una 
a cinco veces en la muerte súbita.(23) 
Más adelante estos datos fueron utilizados y tomados en cuenta por el Congreso 
Nacional de la república el cual aprobó la ley 1355 o ley de obesidad que declara la 
obesidad como una enfermedad crónica de salud pública y a raíz del cual se 
establecieron medidas y pautas para combatirla.  
Una de las primeras estrategias con el objetivo de prevenir enfermedades crónicas 
no transmisibles tomando abordaje integral fue la iniciativa CINDI en Europa 
desarrollada por ayuda de la OMS y que luego en Latinoamérica se desarrolló como 
CARMEN. (43) 
La iniciativa CINDI se llevó a cabo en la década del 80 y tomó como base un proyecto 
Finlandés de Karelia del Norte lanzado en 1972 el que a través de sus resultados 
demostró la necesidad de un abordaje integrado desde la comunidad para impactar 
las enfermedades crónicas no transmisibles y la relación que se tenía con el alcohol, 
la alimentación, la actividad física y fumar como factores predisponentes al desarrollo 
de estas enfermedades. (43) 
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En la misma década en Estados Unidos y en Gran Bretaña se realizaron programas 
en los que se promovía la unión y la acción de la comunidad como primer apoyo para 
iniciar cambios de hábitos alimentarios, del ambiente construido y de política frente al 
control del tabaco. (43) 
El proyecto North Karelia fue creado en Finlandia en 1972 ante la necesidad inminente 
de disminuir las altas tasas de mortalidad por enfermedad cardiovascular en ese país. 
Con la colaboración de autoridades nacionales y expertos, y con asesoría de la OMS, 
el proyecto fue formulado e implementado para realizar intervenciones a través de 
organizaciones comunitarias y acciones individuales. El propósito principal del 
proyecto North Karelia fue el de cambiar la dieta de la población finlandesa 
enfocándose en 4 puntos fundamentales: disminución del consumo de grasa 
saturada; aumento en el consumo de grasa no saturada; aumento del consumo de 
vegetales; disminución del consumo de sal. Entre 1969 y 1995 se le adjudicó al 
proyecto el descenso observado de la mortalidad por enfermedad isquémica 
coronaria que se redujo en un 75% en el período. (Mc Laren L, Ghali L, Lorenzetti D. 
2006), descenso que se ha mantenido hasta el 2007, llegando a una reducción del 
80% en este año con respecto a 1972 (Puskka P. 2009). El éxito alcanzado por el 
proyecto de Karelia ha sido explicado por sus gestores por (i) la comunicación para el 
cambio de comportamiento sustentada en un buen marco conceptual (ii) los estudios 
epidemiológicos que orientaron hacía los grupos y problemas que debían ser 
priorizados (iii) políticas públicas que modificaron los entornos alimentarios y (v) 
acción sostenida y sistemática desde su inicio y por muchos años. (43) 
La iniciativa CARMEN en 2002 en la 23ava Conferencia Sanitaria Panamericana fue 
respaldada como la principal estrategia para la prevención integrada de las 
Enfermedades Crónicas No Transmisibles. Ese mismo año se lanzó la iniciativa cuya 
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finalidad era “mejorar la salud de las poblaciones en las Américas mediante la 
reducción de los factores de riesgo asociados a las enfermedades no transmisibles” 
objetivo implementado en cuatro componentes (OPS. 2002): 
 • Políticas encaminadas a reducir simultáneamente los factores de riesgo comunes 
de las ENT 
• Movilización social y las intervenciones comunitarias  
• Sistemas de vigilancia epidemiológica de los factores de riesgo  
• Prácticas de prevención que ayuden a reducir las inequidades de salud.  
A partir de esta iniciativa muchos países de la región identificaron áreas 
demostrativas, pequeños pueblos o sectores de una ciudad en la cual se hizo un 
esfuerzo por emular las experiencias de intervenciones comunitarias integrales que 
habían sido exitosas como Karelia del Norte en Finlandia, partiendo de una línea de 
base para establecer la prevalencia de los principales factores de riesgo 
comportamentales como tabaquismo y sedentarismo y biológicos como obesidad, 
hipertensión y diabetes. En 2006 CARMEN se constituyó en una red de intercambio 
de experiencias en los países de la región apoyada por la OPS con el observatorio de 
políticas y la escuela de formación en prevención de ECNT. Posterior a CARMEN se 
ha dado inicio a varios planes mundiales y regionales dirigidos a la prevención y 
control de las ECNT tales como el Convenio Marco para el Control del Tabaquismo 
en 2003 y la Estrategia Global y el Plan de Acción para la Prevención y Control de las 
Enfermedades no Transmisibles de la OMS 
Actualmente no se han encontrado revisiones sistemáticas y metanálisis que brinden 
una respuesta sobre el control sobre el efecto de la dieta cetogénica en el control de 
la diabetes mellitus tipo 2. 
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Esta revisión sistemática busca determinar los efectos de la dieta cetogénica en el 
control de la diabetes mellitus tipo 2, esto estableciendo el impacto de dieta 
cetogénica en el control glucémico y la resistencia a la insulina. Determinar el efecto 
de la dieta cetogénica en los valores de hemoglobina glicosilada, glucemia 
















1. MARCO TEÓRICO 
 
1.1 DIABETES MELLITUS TIPO 2  
La diabetes mellitus es un grupo de trastornos metabólicos caracterizados por 
hiperglucemia, específicamente la diabetes mellitus tipo 2 se presenta con resistencia 
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a la insulina en grados variables, hay alteraciones en la secreción de la misma y 
producción excesiva de glucosa hepática (12). 
Según la Guía de práctica clínica de la diabetes mellitus tipo 2 en Colombia (13) su 
diagnóstico se puede hacer con cualquiera de los siguientes criterios: 
Glucemia plasmática en ayunas ≥ 126 mg/dl 
Glucemia plasmática a las dos horas de tomar una carga de 75 g de glucosa anhidra 
disuelta en agua ≥ 200 mg/dl. Esta es una prueba de tolerancia oral a la glucosa 
(PTOG) y se toman dos muestras: una basal y otra a las 2 horas de la carga. 
HbA1c en cualquier momento ≥ 6,5 % 
En presencia de síntomas (poliuria, polidipsia y pérdida de peso) basta con una 
glucemia plasmática al azar ≥ 200 mg/dl para establecer el diagnóstico 
Los síntomas más frecuentes en los pacientes con DM2 son polidipsia, poliuria, 
pérdida de peso, fatiga, debilidad, visión borrosa, infecciones superficiales frecuentes 
y mala cicatrización de las heridas (12). 
La diabetes mellitus tipo 2 suele iniciar de manera silente. Desde el inicio de la 
patología hasta su respectivo diagnóstico puede pasar un periodo largo de tiempo. La 
hiperglucemia se desarrolla de manera gradual y en muchas ocasiones en los 
estadios tempranos no es lo suficientemente severa para que el paciente note los 
síntomas clásicos de diabetes (14). 
Para lograr un adecuado manejo y tratamiento de la diabetes mellitus tipo 2 se deben 
hacer cambios en el estilo de vida que logren la normalización y manejo de peso junto 
con un aumento de la actividad física para lograr un control metabólico constante en 
el tiempo. 
Si el paciente se encuentra clínicamente estable aún con una HbA1c elevada se inicia 
usualmente con antidiabéticos orales. Si el paciente está clínicamente inestable y muy 
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sintomático con pérdida aguda de peso, signos de deshidratación, evidencia de 
cetosis y glucemia muy elevada se recomienda iniciar uso de insulina. El control 
metabólico de los pacientes con DM2 debe enfocarse a lograr una meta de HbA1c ≤ 
7 % evitando los efectos adversos y un empeoramiento en la calidad de vida del 
paciente (13). 
La diabetes aumenta el riesgo de sufrir un evento coronario de 2 a 4 veces en 
comparación a una persona sin la patología (14). Se debe controlar los factores de 
riesgo cardiovascular como los niveles de lípidos y de presión arterial para disminuir 
la incidencia de enfermedades como el infarto agudo del miocardio. Sus 
manifestaciones clínicas principales tipo microangiopatía son en la retina, glomérulo 
y nervios periféricos. Se debe hacer oftalmoscopia, medir si hay presencia de 
albúmina en la orina y la tasa de filtración glomerular, evaluar la sensibilidad vibratoria 
y táctil en los miembros inferiores para el correcto tamizaje de dichas complicaciones 
asociadas. También puede haber complicaciones dermatológicas, dentales, 
gastrointestinales y genitourinarias. 
Los proveedores de servicios de salud se deben enfocar en factores claves como: 
vegetales sin almidón, minimizar los azúcares añadidos y granos refinados, escoger 
alimentos integrales sobre las comidas altamente procesados en lo posible. 
El metabolismo de la glucosa normal está basado en la retroalimentación donde se 
ve involucrado las células beta pancreáticas y los tejidos sensibles a insulina donde 
son estos últimos determinan la respuesta de dichos islotes (15). Los islotes beta 
pancreáticas aumentan la producción de insulina para mantener una tolerancia a la 
glucosa normal pero cuando las células beta pancreáticas son incapaces de liberar 
suficiente insulina en presencia de resistencia a la insulina se eleva la glucemia. 
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En la diabetes mellitus tipo 2 se encuentra alterado el metabolismo de la glucosa post 
absortiva. La hiperglucemia en ayunas se da por el aumento de la producción 
endógena de glucosa dada por el aumento de la gluconeogénesis y glucogenolisis.  
 
1.2 DIETA CETOGÉNICA 
La dieta cetogenica o dieta muy baja en carbohidratos se caracteriza por un consumo 
de 20 a 50 gramos al día de carbohidratos (15) con un consumo intermedio de 
proteína y altas en grasas. 
Reducir la ingesta de carbohidratos ha demostrado la mayor evidencia en la mejora 
de la glucemia y puede aplicarse en una variedad de patrones de alimentación que 
satisfacen la necesidad y preferencias individuales (14). 
Muchos factores son los que afectan el impacto de los carbohidratos en la glucemia 
como el tipo de carbohidrato junto con la fibra dietaria y la presencia de algunos 
componentes alimenticios los cuales interfieren con el sistema gastrointestinal y sus 
mecanismos de absorción (16). 
Hay muchos mecanismos por los cuales los aminoácidos promueven la secreción de 
insulina por parte de las células beta en el páncreas. Los aminoácidos como la 
arginina en presencia de glucosa estimula la secreción de insulina por medio de la 
despolarización de la membrana plasmática. Esto resulta en una apertura de los 
canales de calcio voltaje dependientes y esto resulta en una cascada de calcio que 
estimula la exocitosis de insulina. Otros aminoácidos por medio de la activación de 
canales de calcio por un cotransportador de sodio estimulan propiedades insulino 
trópicas. El metabolismo intracelular en las células beta aumenta la relación ATP/ADP 
llevando al aumento de energía y esto cierra los canales de potasio sensibles al ATP 
llevando a una despolarización de la membrana plasmática (16) 
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1.3 EFECTOS DE LA DIETA CETOGÉNICA EN LA DIABETES TIPO 2 
Una dieta saludable es importante para una vida saludable, por eso la nutrición es 
fundamental en la prevención y manejo de la diabetes mellitus tipo 2, puede incluso 
revertir la diabetes en hasta el 40% de los pacientes, pero aún no hay pruebas 
suficientes basadas en la evidencia que establezcan el enfoque puntual de la dieta 
para este fin (17). 
 Datos recientes sugieren que la diabetes puede revertirse parcial o incluso por 
completo, al menos en algunos pacientes. Estos datos resaltan la importancia de 
considerar y probar tratamientos alternativos para la diabetes tipo 2 que no buscan 
solo controlar la hiperglucemia sino revertir la enfermedad (18). 
En los últimos años las dietas bajas en carbohidratos y las dietas cetogénicas han 
sido motivo de controversia entre el público en general y la comunidad científica al 
tener amplia información al respecto y ser muy conocidas, sin embargo, es necesario 
que sean guiadas por un profesional, especialmente cuando estas dietas se siguen 
durante largos períodos de tiempo, o por personas jóvenes o con ciertas 
enfermedades (19).  
No se pueden comparar resultados de estudios basados en la evidencia anteriores 
porque en la actualidad, los patrones y recomendaciones dietéticas son muy 
diferentes a los del pasado, a pesar de que antes del descubrimiento de la insulina en 
1921, las dietas bajas en carbohidratos eran el tratamiento más frecuentemente 
recetado para la diabetes (17). 
Las dietas muy bajas en carbohidratos como las dietas cetogénicas son con menos 
de 50 g de carbohidratos por día, lo cual conlleva a que el cuerpo para producir 
energía tenga que quemar grasas y aumentar la cantidad de cuerpos cetónicos que 
19 
son también usados por el sistema nervioso central como fuente de energía adicional 
lo cual permite que no se use la glucosa completamente. Al aumentar la producción 
de cetonas habrá un aumento de los niveles circulantes de glucosa, disminución de 
la necesidad del uso de insulina, efecto diurético, reducción de la sensación de 
hambre y como consecuencia la persona tendrá pérdida de peso (17). 
La insulina es la hormona anabólica que más influye en la absorción de glucosa 
tisular, suprime la liberación de ácido graso del tejido adiposo, inhibe la producción 
de cetonas del hígado y estimula la deposición de grasa y glucógeno. Los 
carbohidratos de la dieta son los que más estimulan la secreción de insulina al ser la 
principal fuente de glucosa, por eso, la reducción de su ingesta mejora la sensibilidad 
a la insulina lo cual se traduce en una reducción en los requerimientos de insulina y 
por tanto en la glucemia postprandial, lo cual sugiere que esta dieta trae beneficios a 
la patogénesis y tratamiento de enfermedades metabólicas (17). 
Los estudios de animales sobre la influencia de las dietas bajas en carbohidratos en 
el metabolismo y la diabetes no han sido concretos. En un estudio donde se usó 
ratones con el fin de evidenciar el papel de varios tipos de dieta en la duración de la 
salud hubo como conclusión que la longevidad aumentó a los que se les dio dieta baja 
en carbohidratos en comparación con los de dieta de control estándar. En otro estudio 
realizado por Yamazaki y colaboradores, se le dio a ratones obesos una dieta muy 
baja en carbohidratos y una dieta isoenergética baja en grasas, ambas dietas tuvieron 
pérdida de peso similar, y como diferencia los ratones que consumieron dieta muy 
baja en carbohidratos tuvieron un aumento en la concentración sérica del factor de 
crecimiento de fibroblasto 21, cuerpos cetónicos, marcadores de ennegrecimiento del 
tejido adiposo blanco y activación en tejido adiposo marrón y lipogénesis hepática. 
Por otro lado estudios en ratas normales versus diabéticas y un estudio de Pawlak 
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demostraron que una dieta con índice glucémico alto predispone a hiperinsulinemia, 
el aumento de la adiposidad, el gasto energético más bajo, aumento de triglicéridos 
en plasma y más hambre. Sin embargo, en el estudio de Ellenbroek se dio como 
efecto negativo que una dieta cetogénica por mucho tiempo reducirá las células β y 
tamaño de los islotes del páncreas que provocará secreción insuficiente de insulina, 
por tanto una absorción reducida de glucosa y a veces un estado proinflamatorio con 
signos de esteatosis hepática (17). 
Hay algunos grupos poblacionales donde no es apropiado realizar planes dietarios 
bajos en carbohidratos como las mujeres embarazadas o lactantes, niños, personas 
con enfermedad renal o una conducta alimentaria desordenada (14). 
Investigaciones recientes han mostrado que los ácidos grasos saturados y que se 
reducen los biomarcadores de inflamación cuando se consume una dieta baja en 
carbohidratos bien formulada (19) y esto debería llevarnos a reexaminar el valor 
terapéutico de llevar una dieta con restricción de carbohidratos. Muchos equipos de 
investigación han demostrado repetidamente que las dietas bajas o muy bajas en 
carbohidratos son más propensas que las dietas bajas en grasas a llevar a una 
disminución global en los marcadores asociados con la resistencia a la insulina. Estos 
incluyen mejoras en la glucosa plasmática, insulina, triglicéridos, colesterol HDL, 
lipoproteína de baja densidad, marcadores inflamatorios y función vascular (19). 
 
2. ASPECTOS METODOLÓGICOS 
2.1 Tipo de estudio: 
Se realizó una revisión sistemática sobre los efectos de la dieta cetogénica en 
personas con diabetes mellitus tipo 2, con este tipo de estudio se buscó obtener una 
conclusión sobre la pregunta problema, ya que con él se puede hacer una síntesis de 
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la evidencia publicada actualmente sobre el tema, que actualmente no suele ser 
concluyente o muchas veces es contradictoria, además, este tipo de estudio permite 
analizar críticamente la literatura con una mayor precisión. 
2.2 Estrategia de Búsqueda 
Se revisaron artículos de publicaciones identificadas en PubMed 
(http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed). Los términos de la búsqueda fueron realizados 
en inglés. No estuvo restringida la búsqueda por la fecha de publicación. Las 
publicaciones fueron revisadas de forma independiente por 2 investigadores. Las 
discrepancias entre los investigadores fueron evaluadas por un tercer investigador. 
La estrategia de búsqueda de elementos preferenciales para informar sobre 
revisiones sistemáticas y metanálisis (PRISMA) se describe en la Figura 1. Se 
describe la estrategia de búsqueda con la pregunta PICO en la tabla 
complementaria 1. 
Tabla complementaria 1. Búsqueda de términos 
 
Población  Términos de 
intervención  
Términos de resultados 
Diabetes  Ketogenic diet Glycosylated hemoglobin 
Diabetes tipo 2 Keto Diet Weight 
 Carbohydrate restrictive 
diet 
Fasting blood glucose 
 High fat diet Glycemia 
22 





A partir de los siguientes términos se realizó la estrategia de búsqueda para la base 
de datos: 
(randomized controlled trial[Publication Type] OR (randomized[Title/Abstract] AND 
controlled[Title/Abstract] AND trial[Title/Abstract])) AND ((diabetes) AND 
((((((ketogenic diet) OR (keto diet)) OR (carbohydrate restrictive diet)) OR (high fat 




2.3  Criterios de selección 
2.3.1        Criterios de Inclusión 
● Ensayos clínicos aleatorizados que evalúan el impacto de consumir 
una dieta cetogénica con muy bajo contenido de carbohidratos con 
moderado contenido de proteínas y alto contenido de grasas, con 
sobrepeso (IMC igual o > 25 m2). 
● Estudios donde los participantes tengan un diagnóstico de diabetes 
mellitus tipo 2 
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● Hombres o mujeres mayores de 18 años. 
● La intervención de la dieta realizada tiene un consumo diario de 
carbohidratos <50 gramos o cetosis confirmada por circulación de β-
hidroxibutirato igual o >0.5 mmol/L. 
● El seguimiento de la dieta por al menos 3 meses. 
2.3.2        Criterios de exclusión 
● Estudios donde el seguimiento sea menor de 3 meses. 
● Estudios donde se incluyan suplementos o reemplazos de comida. 
2.4  Procesamiento de datos 
Con el fin de obtener y sintetizar la mayor cantidad de información posible, se 
realizó la búsqueda de las palabras claves en la base de datos PubMed, a partir de 
la estrategia PICO, previamente descrita. De esta búsqueda se obtuvieron 34 
artículos los cuales de manera inicial se realizó una depuración de estos según los 
criterios de inclusión y exclusión propuestos, arrojando un resultado de 5 artículos 
de interés para el desarrollo de la revisión sistemática, que posteriormente fueron 
analizados a profundidad detallando las características de cada estudio en un tabla 
de tamizaje donde se incluyó el título y autores del estudio, diseño, lenguaje de 
publicación, población estudiada, intervención y sus desenlaces. 
Cumpliendo con los requisitos de los estudios de investigación se necesitó la 
evaluación de la calidad de los artículos y la determinación de la validez tanto 
interna como externa de ellos. Para esto se utilizó la herramienta QUADAS-2, 
basada en 4 etapas que permitieron evaluar tanto la probabilidad de sesgos, y la 
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aplicabilidad de los mismo a la pregunta de investigación que abordó la revisión 
sistemática. 
2.5 Evaluación de Sesgos 
Se realizó un análisis de sesgo de acuerdo a la declaración PRISMA a través de 
“Cochrane risk of bias tool”. La evaluación de sesgos de los estudios incluidos en la 
revisión sistemática se encuentran en Figura 2,  Figura 1 y Figura 4. Al ser la 
intervención una dieta el cegamiento de los participantes es difícil. Al analizar los 
sesgos se tuvo en cuenta que la metodología del estudio Saslow et al 2017 (46)  es 
basada y descrita en el estudio de Saslow et al 2014 (47).
 
Figura 2. Riesgo de sesgos de cada estudio incluido en la revisión sistemática 
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Figura complementaria 1. Riesgo de sesgos en porcentajes de las publicaciones 
incluidas la revisión sistemática.
 
 
2.6 Aspectos Éticos 
La investigación llevará a aumentar el conocimiento científico. El estudio tiene una 
metodología que conducirá a resultados válidos y fiables.  
La selección fue realizada basada en los objetivos de estudio y no por criterios de 
desigualdad (vulnerabilidad, conveniencia o privilegio).  
Los investigadores manifiestan que no hay ningún conflicto de intereses, no se ha 
realizado plagio, comportamiento fraudulento ni se ha fabricado información. 
De  acuerdo  con  los  principios  establecidos  en PRISMA-P 2015  y en el Artículo 
11 de la Resolución 008430 de Octubre 4 de 1993 de la Constitución de Colombia, 
debido a que esta investigación se  consideró sin riesgo y en cumplimiento con los 
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aspectos mencionados con  el Artículo 4 de dicha resolución,  este estudio se 
desarrollará conforme a los  siguientes criterios y consideraciones éticas:  
El  conocimiento  que  se  pretende  producir se obtendrá de una revisión 
sistemática que pretende cotejar todas las pruebas relevantes que cumplen con los 
criterios de elegibilidad especificados de antemano, para responder la pregunta 
específica de investigación que aporte datos fiables con los que se pueden 
establecer conclusiones y tomar decisiones, por tanto, no se realizará estudios 
experimentales en seres humanos ni animales en laboratorios o en otros hechos 
científicos. (26) 
Las disposiciones de estas normas científicas tienen por objeto establecer los 
requisitos para el desarrollo de la actividad investigativa en salud. (27)  
Detallar los mecanismos que se utilizarán para gestionar los datos y registros 
durante la revisión sistemática. (28)  
Exponer el proceso que se utilizará para seleccionar los estudios (29) 
Describir el método planteado para la extracción de datos de las publicaciones y 
cualquier proceso destinado a la obtención y confirmación de los datos por parte de 
los investigadores. (30) 
Enumerar y definir todas las variables para las que se buscarán datos. (31) 
Enumerar y detallar todos los desenlaces o resultados esperados para los que se 
buscarán datos incluyendo la priorización y justificación de los resultados principales 
y adicionales. (32) 
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Detallar los métodos previstos para evaluar el riesgo de sesgo de los estudios 
individuales, incluyendo si se aplicaran a nivel del desenlace esperado, a nivel de 
estudio, o de ambos; exponer cómo se utilizará esta información en la síntesis de 
los datos.  (33) 
Describir los criterios que permitirán sintetizar cuantitativamente los datos de los 
estudios. (34) 
Si los datos son adecuados para su síntesis cuantitativa, describir las medidas 
planificadas para resumir los métodos de tratamiento de datos y métodos de 
combinación de datos, incluyendo cualquier análisis de consistencia interna. (35) 
Detallar todo análisis adicional propuesto. (36) 
Si la síntesis cuantitativa no resulta adecuada describir el tipo de resumen de datos 
planificado. (37) 
Especificar todas las evaluaciones de meta sesgos planificadas. (38)  
Describir de qué manera se evaluará la solidez del conjunto de pruebas. (39) 
Enmascaramiento de los autores y centros que generaron los estudios primarios 
hasta el final del estudio, con esto se garantiza la privacidad de los autores y se 
minimiza el sesgo del observador. (40) 
No es necesario el  Consentimiento  Informado  y  por  escrito  de los sujetos  de  
investigación o su representante legal  ya que es una revisión sistemática que 
emplea técnicas y métodos de investigación documental retrospectivos y no se 
realiza ninguna intervención o modificación intencionada. (41)    
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3. RESULTADOS 
3.1 Características de los estudios  
Se revisaron un total de 1017 resúmenes, de los cuales 34 artículos fueron 
potencialmente elegibles y revisados en profundidad. 
La figura 1 resume el proceso de revisión de la literatura. Después de la revisión de 
los textos completos fueron excluidos 29 artículos. La revisión sistemática fue 
realizada con los 5 artículos restantes. La características de los estudios 
seleccionados se describen en la figura 3. Los estudios excluidos junto con el motivo 
de dicha exclusión se describen en el anexo 1. 
Todos los estudios incluidos fueron ensayos clínicos aleatorizados. Los niveles de 
hemoglobina glicosilada Hb1Ac, peso corporal en kg, índice de masa corporal (IMC), 
colesterol HDL y LDL fueron las medidas de resultado analizadas en todos los 
estudios. El tamaño de la muestra de los estudios varió de 34 a 144 pacientes. Dentro 
de estos 5 estudios participaron 366 individuos en los ensayos clínicos.   
La duración media de la intervención dietética fue de 59 ± 39 semanas (rango: 13 –
104 semanas) 
Los resultados de la evaluación de sesgos de cada uno de los estudios seleccionados 











Figura 1. Diagrama de estrategia de búsqueda PRISMA. (9) 
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Inglés Carbohidratos (20-50 g),  
excluyendo fibra por día. 
Carbohidratos (45-50% 
por día), Baja en grasa y 
restrictiva en calorías 
(500 kcal menos de las 





mantener su peso) 








Carbohidratos 14% (<50 
g/dia. Grasa total 58% 
(35% monoinsaturada y 
13% poliinsaturada). 
Después de la semana 24 
se permitió 20 gramos 
más de carbohidratos. 
Déficit de 500 a 1000 
kcal/día 
Carbohidratos (53% de 
las calorías diarias). Se 
recomendó el consumo 
de carbohidratos con 
bajo índice glucémico, y 
el no consumo de 
carbohidratos 
procesados o con alto 
índice glucémico. 
Proteína (17%) 
104 61 58 (DE 7) 
Saslow 
2014 










Carbohidratos (20-50 g 
por día),  excluyendo 
fibra. Sin restricción 
calórica, alta en grasa 
Carbohidratos (45-50% 
de las calorías diarias). 
Baja en grasa y 
restrictiva en calorías 
(500 kcal menos de las  
calorías requeridas para 
mantener su peso). Se 
recomendó comer 3 
unidades de 
carbohidratos por comida 
y 1 unidad en la 
merienda. Una unidad de 
carbohidratos es igual a 
15 gramos. Mantener 
niveles de proteínas igual 
a lo consumido antes del 
estudio 
13 34 No específica 
Tay 2014 Australia Ensayo 
clínico 
aleatorio de 
 Inglés Carbohidratos 14% (<50 
g/dia). Grasa total 58% 
(35% monoinsaturada y 
13% poliinsaturada) 
Dieta alta en 
carbohidratos (53%). Se 
recomendó en alimentos 
de bajo índice glucémico, 




17% de proteínas y 30% 
de grasas totales (15% 
de grasas 
monoinsaturadas y 9% 
de grasas 
poliinsaturadas). 
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Dieta baja en grasa (igual 
o < 30 gramos al día). 
Déficit de 500 calorias 
por dia 
104 144 59.4 (DE 9.2) 
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Saslow, 
2014 
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Tay, 
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Alto Alto Alto Alto Alto  Alto 
(a). Alto si las pérdidas de participantes en el seguimiento son mayores al 10%. Bajo 
si pérdidas son menores a 10% 
 
3.2 Resultado individual de los desenlaces 
 
3.2.1 Hemoglobina Glicosilada 
 
● Iqbal 2009: 
El cambio de HbA1c a los 6 meses fue de -0.6 unidades (s.e 0.2) en el grupo de la 
intervención LC baja en carbohidratos versus -0.1 unidades en el grupo control LF 
baja en grasas.  
Para los meses 12 y 24 no se identificaron diferencias entre los grupos de 
comparación. A los 6 meses en el grupo LC baja en carbohidratos -0.1 unidades  vs -
0.3 unidades en el grupo control LF baja en grasas, y a los 12 meses en el grupo LC 
baja en carbohidratos -0.1 unidades vs -0.2 unidades en el grupo control LF baja en 
grasas. 
● Saslow 2014: 
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Los niveles de HbA1c a los 3 meses tuvieron cambios con disminución de un -0,6% 
en el grupo LCK dieta baja en carbohidratos cetogénica versus 0.0% de diferencia en 
el grupo control MMCR dieta con moderados carbohidratos y restricción de calorías. 
Hubo una diferencia significativa entre los grupos en el cambio de HbA1c a favor del 
grupo LCK -0,6% (IC 95% -1,1 to 0,03), P = 0,04. 
 
● Saslow 2017: 
El cambio de HbA1c a los 6 meses fue de -0.6 unidades en el grupo de la intervención 
LCK baja en carbohidratos versus -0.2 unidades en el grupo control MCCR moderada 
en carbohidratos y restricción de calorías. Este resultado fue estadísticamente 
significativo, P= 0.001 
A los 12 meses se presentó un cambio de -0.5 unidades en el grupo LCK versus -0.2 
en el grupo control MCCR. Este resultado no fue estadísticamente significativo, P= 
0.007.  
● Tay 2014:  
En este estudio se mostró una relación significativa entre los grupos y la HbA1c inicial, 
P= 0.02. Por lo cual se revisó los cambios en aquellos con HbA1c inicial ≤7.8% y en 
aquellos con HbA1c inicial > 7.8. 
Los resultados mostraron que la dieta LC baja en carbohidratos redujo más la HbA1c 
en participantes con HbA1c inicial >7.8 y sin cambios significativos en participantes 
con HbA1c inicial ≤7.8 
● Tay 2017: 
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Los cambios de HbA1c presentados a los 24 meses fueron similares en ambos grupos  
LC dieta baja en carbohidratos y HC alta en carbohidratos con una reducción de −0.7 
unidades [IC 95% −1.0, −0.5]; P = 0.52 
Tabla 2. Resultados de cambios en los niveles de HbA1c por estudio 
Estudio Cambios en 











S.E IC 95% Valor de P 
Iqbal, 2009 
(6 meses) 
-0.5 -0.1 0.2   
Iqbal, 2009 
(12 meses) 
-0.1 -0.3 0.2   
Iqbal, 2009 
(24 meses) 
-0.1 -0.2 0.2, 0.3   
Saslow, 
2014,  3 
meses 












-2.6 ± 1.0 -1.9 ± 1.2   0.002 
Tay, 2017, 
(24 meses) 
-0.7 -0.7  -1.0 a -0.5 0.52 
 
3.2.2 Pérdida de peso 
Todos los artículos de la revisión evaluaron el peso en sus participantes. Para lo 
cual en los artículos de Saslow, 2014 y Saslow, 2017  reportaron una significativa 
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pérdida de peso que fue mayor en los grupos con dieta baja en carbohidratos 
cetogénica que aquellos con dieta moderada o alta en carbohidratos.  
 
● Iqbal, 2009:  
 
La intervención con dieta LC baja en carbohidratos resultó en una pérdida de peso en 
ambos grupos a los 24 meses. Los participantes en el grupo de dieta LC baja en  
carbohidratos perdieron -1,5 kg en comparación con -0,2 kg en el grupo de LF bajo 
contenido en grasa, este resultado no fue estadísticamente significativo. (P = 0.29) 
 
● Saslow, 2014:  
El cambio en el peso corporal a los 3 meses fue de -5.5 Kg en el grupo LCK con dieta 
baja en carbohidratos cetogénica comparado a -2.6 Kg en el grupo MCCR con dieta 
moderada en carbohidratos y restricción calórica. IC 95% [-6.3 a 0.5]. En el grupo LC 
p=<0.01, en el grupo HC p=<0.05. 
 
● Saslow, 2017:   
En promedio, a 12 meses participantes en el grupo LCK con dieta baja en 
carbohidratos perdieron 8,3% del peso corporal, mientras que el grupo MCCR con 
dieta moderada en carbohidratos y restricción calórica perdió un 3,8%. Este resultado 
fue estadísticamente significativo, P < .001. 
 
● Tay, 2014:  
El cambio de peso corporal en kg a las 24 semanas fue similar en ambos grupos, 
siendo en LC con dieta baja en carbohidratos -12.0 ± 6.3 kg Versus  -11.5 ± 5,5 kg en 
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HC con dieta alta en carbohidratos. Estos resultados no fueron estadísticamente 
significativos, P ≥ 0.50. 
 
● Tay, 2017: 
El cambio de peso corporal en Kg a los 24 meses fue similar en ambos grupos, siendo 
en LC con dieta baja en carbohidratos -6.8 Kg IC 95% [-8.8, -4.7] comparado con −6.6 
Kg IC 95% [−8.8, −4.5] en HC con dieta alta en carbohidratos. 
Tabla 3. Resultados de cambios en el peso corporal por estudio 
Estudio Cambios en el 
Peso Corporal 
en Kg 
Grupo LC Dieta 
Cetogénica 
Cambios en el 
Peso Corporal 
en Kg 
Grupo HC Dieta 
Control 
IC 95% Valor de P 
Iqbal, 2009 (6 
meses) 
-2.8 -2.0  0.29 
Iqbal, 2009 (12 
meses) 
-1.3 -1.2  0.29 
Iqbal, 2009 (24 
meses) 
-1.5 -0.2  0.29 
Saslow, 2014,  3 
meses 
-5.5 -2.6 -6.3 a 0.5 LC <0.01, HC 
<0.05 
Saslow, 2017 (6 
meses) 
-6.1 -1.7  0.001 
Saslow, 2017 
(12 meses) 
-7.9 -1.7  <0.001 
Tay, 2014 
(24 semanas) 
-12.0 -11.5  0.57 
Tay, 2017, (24 
meses) 
-6.8 -6.6  >0.05 
 
 
3.2.3 Glucemia Plasmática  
● Iqbal, 2009 (50):  
37 
Los cambios de glucosa plasmática en mg/dL presentados a los 6, 12 y 24 meses 
fueron similares en ambos grupos  LC dieta baja en carbohidratos y LF baja en grasas 
con una reducción a los 6 meses de −9.5 mg/dl (s.e 8.9) en el grupo LC Versus −7.3 
(s.e 9.0) en el grupo comparativo LF. A los 12 meses presentó una disminución de 
−14.2mg/dl (s.e 8.1) en el grupo LC Versus −12.9 mg/dL (s.e 7.8) en el grupo 
comparativo LF. A los 24 meses no hubo cambios significativos en ambos grupos 
comparándolo con los niveles de glucosa plasmática inicial al comienzo del estudio 
con una disminución de −1.8 mg/dL (s.e 10.3) en el grupo LC versus −4.3mg /dL (s.e 
9.2) en el grupo comparativo LF. 
 
● Tay, 2014 (49) : 
No hubo cambios significativos de la dieta sobre la glucemia en ayunas en mmol/L a 
las 24 semanas con valores de -1.1mmol/L en el grupo LC versus -1.6mmol/L en el 
grupo comparativo HC.  P> 0,06. 
La dieta LC bajo en carbohidratos tuvo mayores reducciones en el rango de glucosa 
en sangre a las 24 semanas con valores de - 3.6 en comparación con -2.5 en el grupo 
HC. Este resultado fue estadísticamente significativo, P <0.049. 
 
● Tay 2017 
Los niveles de glucosa en ayunas en mmol/L y los marcadores de insulina (insulina, 
HOMA2-IR and HOMA2-%B) disminuyeron, sin diferencias significativas entre los 
grupos, con cambios en los niveles de glucosa en ayunas a los 24 meses de 
+0.3mmol/L  (IC 95% −0.4, 1.0) en el grupo LC con dieta baja en carbohidratos Versus 
−0.4mmol/L (IC 95% −1.1 to 0.4) en el grupo comparativo HC con dieta alta en 
carbohidratos. 
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Tabla 4. Resultados de cambios en los niveles de Glucemia por estudio 
Estudio Cambios en 















-9.5 mg/dl -7.3 mg/dl Grupo LC= 
8.9,Grupo 





-14.2 mg/dl -12.9 mg/dl Grupo LC= 
8.1,Grupo 





-1.8 mg/dl -4.3 mg/dl Grupo LC= 
10.3,Grupo 












+0.3mmol/L -0.4mmol/L  -1.1 - 0.4  
3.2.4 Perfil lipídico  
En todos los artículos de la revisión se evaluaron LDL, HDL, colesterol total, de los 
cuales solo Saslow, 2017 (46) mostró un aumento a los 6 meses en los niveles de 
LDL en el grupo con dieta baja en carbohidratos cetogénica. En el resto de artículos 






4. DISCUSIÓN Y CONCLUSIÓN 
Las variables principales para esta revisión sistemática son el nivel de hemoglobina 
glicosilada y la pérdida de peso. Con respecto a la hemoglobina glicosilada se observa 
en 4 de los 5 estudios una disminución estadísticamente significativa tanto en el grupo 
de la dieta cetogénica como en el grupo control, pero la disminución es mayor a favor 
de la dieta muy baja en carbohidratos y alta grasa.  
En general la dieta cetogénica no demostró reducir el peso de manera más 
significativa comparada con el control. Esta variable podría deberse a que en los 
ensayos clínicos se promovió el ejercicio y mantenerse fisicamente activo tanto para 
la dieta cetogénica como para los controles, pudiendo así atribuirle la causa de la 
pérdida de peso a la actividad física o la restricción calórica y no necesariamente a 
los macronutrientes y su respectivo porcentaje de distribución en las dietas.  
Es importante tener en cuenta que en 4 de los 5 estudios revisados se presentó una 
pérdida alta en el seguimiento, definido como la pérdida de más del 10% de los 
participantes del estudio, lo cual podría generar sesgos al analizar los resultados. 
Otro sesgo importante a tener en cuenta es la imposibilidad de enmascaramiento de 
los participantes y que es propia de este tipo de intervenciones dietarias. 
En el estudio Tay, 2017 (48) los participantes fueron principalmente caucasicos por 
lo que se debería a futuro realizar ensayos clínicos con la dieta cetogénica en 
personas de diferentes razas, esto por las diferencias étnicas en la sensibilidad a la 
insulina. En Estados Unidos la incidencia y prevalencia ha mostrado 
consistentemente ser más alta en los negros comparado con los caucasicos no 
hispanicos (51). Esto sumado a una tendencia de un control glucémico menos 
óptimo asociado a un mayor riesgo de complicaciones relacionadas con la diabetes 
como la nefropatía y amputación de miembros inferiores (52). 
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En conclusión, la dieta cetogénica podría convertirse en una intervención 
terapéutica en el manejo de los pacientes con diabetes tipo 2 para mejorar su 
control glucémico y reducir los riesgos cardiovasculares, así como la reducción de 
las complicaciones propias de la patología. Para lograr esto se requieren estudios 
con una mayor cantidad de participantes, en total en los estudios seleccionados 
participaron 366 personas, lo cual podría dificultar o limitar la extrapolarización y 
generalización de estos resultados. Además, se debe tener en cuenta que puede 
ser difícil para algunas personas mantener a largo plazo este tipo de dietas, 
especialmente considerando que la diabetes mellitus tipo 2 es una enfermedad 
crónica.   
 
5. RECOMENDACIONES 
La evidencia obtenida hasta el momento es limitada y se hace necesario la 
realización de más ensayos clínicos con un mayor número de participantes, ya que 
el tamaño de la muestra de los 5 artículos seleccionados es muy pequeño y no 
permite dar una recomendación concreta sobre el uso de la dieta cetogénica en el 
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